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　著者は本研究の第1篇1）において生後1箇月の小児に見
られた比較的定型的と思われるインフルエンザ肺炎の1剖
検例について述べた。
　その後引き続きマウスにおいて同剖検屍肺より分離せる
ウイルスを使用して実験的研究を行い，同時に対照として
従来知られているPR　8株ウイルスによるマウス肺の所見
と比較検討したのでこの成績をのべる。
　　　　　　　　実験方法および材料
　インフルエンザ病毒としては第1篇でのべたインフルエ
ンザ肺炎に罹患せる生後i箇月の小児屍の肺組織より分離
したものを使用した。まず肺組織を生理的食塩水により10
％乳剤とし，3回凍結融解後，1ccにつき・ペニシリン1，000
単位，ストマイ40mgを加え遠沈上清を得た。これをマウ
スに経鼻注入して4代まで経諭した（第1醐。
　第2群はPR　8株を8代まで累代接種してその病変を追
求し，さらにこの第8代目のマウスの肺の乳剤を経鼻接種
して逐日経過を見たものを第3群とした。
　なお対照として1ccあたり1，000単位のペニシリンを加
えた滅菌生理的食塩水0．05ccを実験例と同様にマウスに
経鼻注入して5日にわたり逐日経過を観察した。
　組織学的検査にはホルマリン，カルノア液或いは冷アル
＝一ル固定後ヘマトキシリンエオジン染色およびUnna－
Pappenheim氏染色をほどこし，さらにSudan　III，　Feul－
genおよびPAS染色法を利用したものを第4群とし
た。
　　　　　　　　　　実瞼成績
　1）第1群（副楡片肺よリ分離せるウイルスによる実勢）
　第1代は5匹のマウス中1匹が5日後に塊死したので，
これを前述の方法により第2代に接種し，以後は5日毎に
殺して第3代さらに第4代と累代接種を行った。この際同
時＝に各群のマウスの肺病変を組織学的に観察した、各群に
はいずれも5匹のマウスを使用した。
　第1代目の肺は処々に肺胞中に出血性滲出を認め，肺胞
壁は軽度に肥厚している。気管支の粘膜上皮は腫大して脱
落しているところがあるが，周囲および内腔の細胞浸潤は
あまり見られない。2代目の肺組織は充血が強く，かつ出
血も認められるが，気管支粘膜上皮の変性崩解は軽度であ
る。気管麦周囲の細胞浸潤は極めて軽度で肺胞壁は：水腫性
に肥厚：している。
　3代目は胞隔の肥厚，出血，充血を認める。気管麦粘膜
層は不規則に肥厚し，上皮は著しく腫大膨化して筋壊脱落
している。気管支および比較的大きな血管周囲における単
棲紬胞の浸潤はかなり著明である。肺胞内への若干の大滲
出細胞の滲出等；が見られるところもある。．
　4代目になると上記諸例に比較して病変は著しく高度と
なる（第1図参照）。最も目立つ所見は広汎にわたり肺胞隔
が肥厚し，同時に大小の血管は著明な充血を示し，かつ著
しく出血性である点である。このため病巣部の肺胞腔は膨
脹不全と相待って実質性に見える（Consolidation）。病巣申
心部の気管支の小なるものは全く埋没して識別困難なほど
1）橋本：札幌医誌5，355（1954）．
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忙忙
　第1図　インフルエンザ屍の肺乳剤経鼻接種マ
ウス肺組織の5日目の変化：気管支粘膜上皮の変
性と周囲に細胞浸潤がみられ，充出」血が強く肺胞
壁が強く肥厚している。
固有構造の破壊が起っている。これに反し大きなものでは
粘膜上皮の変化は弱い。粘膜上皮細胞は膨化するため，配
列が乱れ，重なりあったり脱落する部分がある。気管支内
事には脱落上皮のほか少数の単球および白血球の滲出を認
める。気管支周囲には単球，リンパ球の浸潤が主で仮性好
酸球は少ない。血管周囲には円形細胞の結節様細胞浸潤を
認め，壁は軽度に膨化する。肺胞中隔の肥厚部は気管支お
よび血管周囲組織と連続し，同様な細胞浸潤と壁細胞の腫
大を認める。肺胞腔は著しく狭隙となり赤血球のほか若干
の大引棲細胞をいれる程度である。
　2＞第2群
　PR　8株をマウスに累代経鼻接種してその経過を観察し
た。
　第1代のマウスの肺組織は強い充血が見られ，所々に小
気管支を中心として限局性に二丁隔の肥厚：が認められる。病
巣申心部の気管麦粘膜上皮細胞は変性崩壊に陥り，脱落し
て少量の白血球および単球を含んでいる。気管支周囲およ
び血管周囲には単球を主体とする円形細胞の浸潤が認めら
れる。
　2代目は気管支粘膜の膨化により不規則に肥厚し，内腔
には変性崩壊上皮，単球を有する粘膜様物質を認める。ま
た血管周囲の結節様円形細胞の浸潤と壁の膨化を認める。
　3代目になるとこれに強い充血が加わり，白血球の浸潤
もかなり認める。
　4代目では結節状に見える大小の膿瘍形成が見られる。
この膿瘍の気管支腔に．一致するものはその外側は菲薄な気
管支壁によって輪状にかこまれ，境界は明瞭である。しか
し気管支肺炎より膿瘍化したものは境界は不明瞭で互に融
合している。膿瘍巣周囲の肺組織では充出血が強く，胞隔
の肥厚は殆どない。むしろ肺胞炎の形である。細胞は白血
球と単球で肺胞内はうすい滲出液で満たされている。
　5代目のマウスは潰瘍性気管炎の像を皇し，上皮の変性
崩壊および脱落が強くtp内腔には棲の崩壊物も沢山見られ
る。気管支周囲の細胞浸潤が見られ，かつ浮腫状で周囲の●
肺胞中隔にも波及して肺胞が肥厚する。そして肺胞壁細胞
の膨大が目立っている。
　6代目も同様強い気管支炎といわゆるConsolidationの
像を認める。
　7代目は呼出1血が強く同時に肺胞腔内に大単棲細胞を含
む漿液性物質の滲出を認める。気管支粘膜上皮の膨化壊死
および脱落が見られ，壁は水腫性に膨化する。周囲組織に
おける細胞浸潤は弱い。血管周囲の水腫性疎性化も強いが，
細胞浸潤は弱く，壁は膨化する。
　8代目は強い晶出」血と気管支および血管周囲に強い単球
を主体とする円形細胞の結節状浸潤が見られる。気管支壁
は著しく腫大して高さを増し，肥厚：性に見えるところがあ
る。血管壁は：水腫性に膨化して均等性無構造に見えるもの
がある。
　3）第3群
　上述笙2群8代目のマウスの罹患肺の乳剤を経鼻接種せ
る25匹を5匹ずつ逐日剖検し観察した（第1表）。本群は
第1表　第3群の実験成績
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病変の時間的経過の追求を主眼とせるものである。
　24時間後においては，比較的広範囲にわたる肺胞内の出
血があり同時に気管支の中への軽度の出血も見られる。気
管支周囲の細胞浸潤は中等度で，これは単球を主とし，白
血球はわずかである。’ E隔の肥厚はあまり見られず，滲出
液も殆どない。気管支の粘膜上皮の変性は軽度である。
　48時聞後のものは出血は中等度であるが，細胞浸潤は特
に気管支および血管周囲に強い。
　胞隔にも中等の細胞浸潤がみられ，これは殆どが単球で
少数の白血球を交じえている。気管支粘膜上皮の壊死，脱
落も見られるが軽度である。
　72時間後は充出血がやや強く，血管周囲および気管支周
囲の中等度の単球を主体とする細胞浸潤が見られる。気管
支内調は多量の変性崩解せる白血球≧脱落上皮で充たされ
るものがある（第2図参照）。また所々胞隔の充出血による
肥厚および単球性の中等度の細胞浸潤がみられ，軽度の滲
出液も認められる。
　96時聞後の肺組織においては，著明な充出血が見られ
る。血管および気管支周囲に中等度の単球浸潤が見られる
が，仮性好円球はやや増加しているように見える。気管支
粘膜上皮の変性，崩解がかなり著明で固有の構造が失われ
ているところが多い。内腔には変性崩壊した白血球および
脱落上皮を認め，多量の血液をいれるものが多い。肺胞壁
は永腫性に肥厚し，内腔に多少の大単核細胞を認めいわゆ
るConsolidationの所見を呈する。
　120時間後になると病変はかなり広汎にわたり，かつそ
の性状は初期変化と趣を異にする。即ち病巣申心部の小気
管支粘膜上皮細胞は著しく腫大し，板は楕円形，榎仁は明
瞭で再生の傾向が強く現われている。所によっては変性壊
死細胞と交代に配列するところがみられる。内腔にはまだ
変性崩壊した滲出細胞および脱落上皮の残骸をいれている
ものもある。
繍・
　第2図　インフルエンザ・ウイルスPR　8経鼻
感染72時聞変化1．気管支粘膜上皮の腫大および
崩壊がみられ腔内に細胞性滲出物をいれている。
気管支周囲には単核円形細胞の浸潤を認める。
　各肺胞壁細胞も同様に腫大しざらに壁の膨化によって内
腔は著しくせばめられ，大小の単援細胞をいれている。気
管支および血管周囲の浸潤細胞は減少し，原形質の殆ど認
められない大部分はリンパ球と思われる小円形細胞とごく
少数の形質細胞よりなる。血管壁の膨化はそれほど著明で
はない。
　4）第4轟
　本証は組織化学的検査を主眼とせるもので，上記実験と
別個に第6代目の隅慮マウス肺乳剤（PR　8株）を経気道的
に感染せしめたマウス肺について組織化学的に観察せるも
のである。
　a）メチールグリン・ピロニン染色所見：24時間後にお
いては病変部の気管1支粘膜上皮の細胞原形質はかなりピロ
ニン好性の増加を示している。
　3旧目および5日目では変性の進行とともにピ・・ン染
色性は不規則となっている。しかしこれに反して榎のメチ
ールグリン好性はあまり変化がない。浮厘状を呈している
ところでは染色性は落ち，崩壊とともに一段と低下する。
また気管支内壁に附話する蛋白質様物質も馴染し，気管支
および血管周囲の円形細胞も著しく赤嘱する。
　7日目では上皮細胞の再生像を認めるとともにピロニン
好性は回復し，新生細胞にはかなりピロニン好性を認める
ようになる。
　10日目もほぼ同様である。
　14日生存のものでは大部分の気管支粘膜上皮は，細胞の
ピ・ニン好性は正常に復している。しかし部分的には腫大
して不規則なピ・＝＝ン好性を示しているところがある。24
時闇以後漸次増加する浸潤細胞の主なものはピ・ニン好性
の原形質をもつた単記性細胞である。
　b＞Feulgen染色所見＝24時間では病変部の気管麦上
皮細胞榎の染色性がやや低下し，部分的に軽度の細胞上皮
の脱落が見られる。
　3日目では気管支粘膜ま皮細胞榎は腫大し，染色性は一
般にかなり減弱しているようにみえる。気管麦周囲には淡
染した小型棲と強試した大型棲が混在する。
　5日目もほぼ同様の所見である。部分的に染色性は不規
則となっている。
　7日目においては上皮細胞の染色性はやはり不規則であ
るが．かなりFeulgen陽性は回復している。気管支周囲
に染色性の不規則な浸潤細胞を認める。
　10日目および14日目では上皮細胞はほぼ正常の染色性
を示しているように思われる。以上を通じて肺胞隔の細胞
の染色性にはあまり著明な変化は認めなかった。
　c）PAS染色所見：正常マウス肺の組織についてみる
と，気管麦上皮細胞は反応弱陽性で淡赤色に染まるが，しか
し基底膜は一様に強い反応を示す。
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　血管壁および肺胞二丁は中等度陽性である。．
　1日目では気管支粘膜上皮層は全体として淡紫染し，各
細胞の境界を辛うじて見分ける程度である。基底膜は濃紫
即し，著しく対照的である。血管壁もかなり濃紫赤染し，
肺胞申隔も線維状に好客する。
　3日目では気管支粘膜上皮に変性崩壊が起っているが被
染色性には殆ど変化が見られない。しかし血管壁では被染
性の増強してみえるものがある。肺胞壁の膨化した部分は
被染性は低下して，壁細胞または浸潤細胞が染まるため目
立Pて見えるものがある。、
　5日目では3日目と殆ど類似の所見を見た。
　7日目でも気管：支粘膜上皮の兎耳性には殆ど変化はない
が，一部の大きな気管支では杯細胞と思われるものが2～3
赤紫染している。血管壁は一般にかなり強く紫赤岡してい
る。肺胞壁は染色不規則で強く膨化したところは淡染する。
　14日目は7日目と大体同様の所見を呈するが，肺胞壁は
かなり好染して赤紫色に見える。
　d＞Sudan　lll染色所見：著明な変化は認められなか
った。
総括および考按
　インフルエンザ肺炎の実験的研究に＝ついては，1933年
Smith，　Andrewes＆Laidlaw2）等が7コ口ットを用いて
成功して以来，さらにマウスを使ってAndrewes，　Laidlaw，
＆Smith3），　Hoyle4），　Francis5）Straub”’）・7）等の研究があり，
また本邦においては笠原・佐々木8），鶴見・辛・大島・平野9）・
10），冨川11），西村．12），佐野・橋本13）その他の業績が見られる。
近年田部14），北岡IJ「），　Weir＆Horsfalli6）等はインフルエ
ンザ病毒による肺の変化はむしろ肺胞性の変化が強いこと
に注目している。
　Straub（1940）はインフルエンザ・ウイルスが特に呼吸道
の上皮細胞を侵し，カタル性気管支炎を起すと述べてい
る。肺胞壁における変化についてFrancis（1935）は胞固昼型
ρ著明な肥厚と増殖があると述べ，Shope〔1931，　1934）17）・ls）
は肺胞壁の肥厚と単複細胞の浸潤を認め，肺胞上皮の著明
な増殖があると述べている。以上諸先人の研究成績を丈献
的に通覧してみると，インフルエンザ・ウイルスは肺の気
管粘膜上皮，肺胞，肺胞壁のいずれの部位を一次白髭に侵襲
するかについて必ずしも意見が一致していないように見え
る。またウイルス感染とともに起る二家的混合感染はそ
の組織像を複雑にするため，一層判断を困難ならしめてい
る。著者はこの点に留意しながらインフルエンザ病変の組
織学的変化の検討を試みた。
　第1篇で述べたごとく昭和27年暮から28年の始めにか
けての流行で得られた著者の剖検例は混合感染を伴なわな
いかなり純粋型と思われるものであった。この組織攣酌所
見は気管支粘膜上皮の変性崩壊，壊死脱落と周囲性細胞浸
潤が強く起っている。そしてこの炎症は気管支周囲の間質
から連続的に肺胞壁に波及していわゆる胞隔の肥厚：が見ら
れた。しかしこの肥厚は必ずしも気管麦周囲と連続的でな
くかつ禰漫性であった。気管支周囲および肺胞壁の浸潤細
胞は白血球は少なく，単球，リンパ球等の円形細胞が主体
であった。さらに循環障害が強くて肺胞出血および水腫を
認めることができ’た。
　今回の研究はこの剖検材料から分離したウイルスをマ
ウスに接種して累代的にその変化を追求したのである。こ
の所見は第1群の成緕であって気管支粘膜上皮の変性崩壊
は比較的弱く，気管支および血管周囲の細胞浸潤および肺
胞申隔の肥厚と散在性に起る充出血が著明であった。累代
接種をくりかえすと病変は全体として次第に増強するが，
目立つ所見は肺胞壁の単粒性肥厚と充出血である。
　これを剖検例の所見に比較してよると，大体一致するも
のであるが，ただ人体例に比較して気管支粘膜上皮の変性
崩壊が軽度な点がやや異なるようである。そして両者とも
に循環障害が強く，肺胞中隔の肥厚の強い点は共通的であ
る。
　衣に著者の分離ウイルスによる病毒と従来知られている
インフルエンザ・ウイルスによって起る病変を比較するた
め，PR　8株の実験を行った。
　PR　8株でもマウスに累代接種することにより毒力は弐
第に増強し，肺病変も高度になる。8代まで累代接種した
成紗からみると，病変は気管支粘膜上皮に強く起り，変性
崩壊，脱落の強い時は潰瘍状となり，時々白血球の滲出が
強く起って膿瘍形成のものもみられた。
　気管支周囲では単球ないしリンパ球を主体とする円形細
胞の浸潤が主で好中球は少ないが著者の分離ウイルスより
2）　Smith，　Andrewes　＆　Laidlaw　：　Laneet　2，　66　（1933）．
3）　Smith，　Andrewes　＆．　Laidlaw：　Lancet　2，　859（1934）．
4）　Hoyle：　J一　Path．　Bact．　41，　163　（1935）一
5）　Francis：　」．．Am．　Med．　Ass．　105，　251（1935）．
6＞Straub：工Path。　Bact．45，75（1937）．
7）　Straub：　J．　Path．　Bact．　50，　31（1940）．
8）笠原：・佐々木：日医健保3337，19（昭18）．
9）鶴見・辛・大島。エF野：名医会誌58、247（昭18）．
10）大島：束医新誌3123，8（昭14＞．
11）富川：名医会誌57，367（昭18）．
12）四郷：日本伝染病会誌24，65（昭25）。
13）佐野・橋本：綜合医学6，598〔昭24）．
14 田部：目病会誌26，446（昭11）．
15）　オヒ岡：　綜合医学　3，4（llll　21）．
16）　Weir　＆　Horsfall：　J．　Exp．　Med．　72，　595〈1940）．
17）　Shope：　J．　Exp．　Med．　54，　355（1931）．
18）　Shope＝　工Exp・M＝ed．60，49（1934）．
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やや強いようにみえる。肺胞中隔の肥厚はみられるが，前
者に比較してやや弱いようである。比較的大きな血管では
周囲の細胞浸潤が強く，かつ壁は膨化する。充出血はかな
りの程度にみられる。
　以上の所見から考えられることは，流行によって多少組
織学的変化に差異がみられるということである。すなわち
著者の剖検例より分離したウイルスでは気管支周囲組織お
よび肺胞中隔の病変が強く，PR　8株では気管麦粘膜自体に
強いようにし思われる。インフルニンザ・ウイルスは気管ま：
粘膜上皮と間葉組織の両者に親和性を有し，いずれが強く
現われるかによって組織像にある程度の差異が生ずるもの
のように思われる。したがって諸先人の成績をいずれが
正，いずれが否と断定することは当を得ないと考える。
　つぎに時事的経過による病変の推移を検討するために，
PR　8ウイルス感染マウス肺を経時的に観察した。この場合
気管支粘膜上皮の腫大，変性，崩壊がすでに24時間後に認
められ，主として単球および少量の白血球の浸潤が認めら
れる。これは時日の経過とともに増強し，48時善後には気
管麦粘膜上皮は壊死性となって内腔に白血球の滲出を見，
また気管支を中心とするリンパ球および単球を主体とする
細胞浸潤は，血管周囲および肺実質にまで及んでいるのが
見られる。肺の水腫および充出血が強く，肺胞の膨脹不全
とともにいわゆるConsolidationの像を呈する。4～5日
では気管：支腔内に多量：の滲出物を認め，白血球が比較的多
い。5日後には気管支粘膜上皮は再生の傾向を示す。
　以上の如くこの場合における主要なる変化は気管支炎に
始まる間質炎で，肺の循環障害もまた著明である。PR　8ウ
イルスによるインフル＝ンザ肺炎の起りかたを見ると，気
管支粘膜上皮が最も強く侵され，細胞浸潤はその周囲の結
合織に及ぶために，気管支炎，気管支周囲炎および聞質ll生
肺炎の像を呈するものであると思われる。この変化はウイ
ルスの侵入および蔓延径路を示唆するように思われる。
　つぎに組織化学的検索についてみると，ピロニン・メチ
ールグリン染色では，24時聞後気管支粘膜上皮のピ・ニン
好性は著しく増加し，RNAの増加を示すものと思われる。
しかしメチールグリンおよびFeulgen染色に一よる棲の被
染性はいずれも正常より減弱しているように見える。この
成績よりすれば核のDNAは若干減少を示すように見える。
また気管支周囲の結合織細胞をはじめ，肺胞壁の紡錘形細
胞もピ’nニン染色性を増している。このことはこれらの間
葉細胞もウイルスの侵襲を受けることを示唆するものとも
考えられる。
　PAS染色では粘膜上皮の被染性に殆ど変化が見られな
い．普通のカタル性炎症では粘液の分泌充進により強臆す
るのが普通であるが，著者の実験ではみられなかった。こ
のことは通常のカタル性炎とウイルスによる気管：支炎は性
状を異にするためとも思われる。
　これに反し正常では移心染する気管支粘膜の基底膜は崩
壊とともに被染性は滅類する。
　血管壁及び肺胞壁は正常でもPAS染色でかなり好染す
る。ウイルス感染をうけると血管および肺胞壁は膨化し，
PAS染色で被染性の増加するものと減弱するものがある
が血管壁は増強するものが多い。tのことはウイルス感染
をうけると血管結合織にも変化が起ることを意味するもの
と思われる。
　以上の実験に基づいてウイルス性肺炎の組織発生に若干
の考察を加えてみたい。
　解剖学的に肺は気管支より肺胞に連絡する複合腺状単位，
血管系およびこの両者を結合する間質結合織の3つの要素
に分けられる。
　なお肺胞中隔は肺胞と肺胞の間にあって両者を分離して
いる組織である。ガス交換のため結合織成分はき’わめて僅：
少で，主成分は毛細血管といえよう。
　そこでウイルスがこれらの成分のいずれに親和性を有す
るかによって病変の性格が決まるものである。インフルエ
ンザ・ウイルスは気管支粘膜上皮系が最も強くおかされ，
さらに周囲の結合織に炎症反応を認め，また血管変化が強
く常に充出血を伴なっている。気管支腔内滲出現象および
気管支周囲に見られる炎症反応はウイルスの直接的作用の
外に粘膜上皮の変性崩壊および混合感染に対する二次的反
応もあるとも解せられるが，何れが主役を演ずるかは結論
を’下すことができない。しかしともかくインフルエンザ・
ウイルスは気管支粘膜上皮のみならず血管に．も親和性を有
するものと考えられる。ウイルスによって起る肺炎にはも
う一つの型として，田部ig）の提唱する胞隔性肺炎型があ
る。これは流行性脳炎の肺炎に命名したもので，この型は
ウイルスによる肺炎にかなり特異的のものとみなされるよ
うになった。
　この肺炎では気管麦および肺胞腔に変化を伴なわないで
肺胞中隔に病変が起るのが特徴である。そしてこれは気管
支と無関係に血行性に起るものといわれる。当教室の新保
va授L’O）は，胞隔性肺炎はウイルスの血行性感染によって発
生し，病変は毛紬血管の変化に基づくもので，組織学的に
は充血，水腫，細胞浸潤および壁細胞の増殖によるとのべ
ている。
　これを要するにウイルス性肺炎の基本型は気管麦粘膜上
19）田部：東医新誌3075，715（昭13）；日出会誌28，360
　　（昭13）；口医新報855，487（昭14）．
20）新保：綜合臨床3，219（ll召29）．
7巻6号 橋本・高田一インフルエンザ肺炎の病理学II 353
?
皮に初発してさらに周囲の血管結合織に進展する聞質性肺
炎型と，毛細血管および周囲組織の障碍を基盤とする胞隔
性肺炎型に分けられると思われる。
　炎症性細胞反応についてみると，一般炎症では白血球，
単球，リンパ球，形質細胞であるが，ウイルス炎では白血
球反応は少ないとされている。著者のインフルエンザ肺炎
でも同様で，反応の中核をなすものは単球，リンパ球，形’
質細胞で，白血球反応の強いものは混合感染が考慮せられ
なければならない。
　組織化単的見地よりすれば，インフルエンザ・ウイルス
の感染をうけると気管麦粘膜上皮はピ・ニンに好罪して
リボ板酸の増加が見られる。CaspersonおよびBrachet
の研究以来このRNAが蛋白質の合成に密接な関係を有し，
また，ウイルスの増殖にも関係することをMalmgren，
Hed6n等が指摘している。　PAS染色では気管支粘膜上皮
の変性崩壊したものでも被染性に変りなく，』 S液の殆ど証
明せられない点は一般のカタル性気管支炎とことなるよう
である。
　また血管結合織にPAS染色上強陽性を認めるのは，ウ
イルス感染においてこの間葉組織も侵襲せられることを意
味するものと思われる。
　　　　　　　　　　　　．
結 論
　剖検材料より得たインフルエンザ病屍の肺の乳剤および
？R8株をマウスに経鼻接種して，実験的インフルエンザ
肺炎を惹起せしめ吹のごとき結果をえた。
　1）病屍の肺組織の乳剤を経鼻注入した場合の肺の変化
は気管支粘膜上皮の変性壊死は比較的弱く，出血および胞
隔の肥厚は著明である。かつまた気管支周囲にみられる浸
潤細胞は単球が主体をな㌧ている。
　2）PR　8累代接種群において気管支粘膜上皮の変性壊
死が強く，充出血は中等度にみられる。炎症性細胞は前群
同様白血球は少ないが，時に混合感染により気管支を中心
とし膿瘍形成をみることがある。
　3）これを経時的に観察すると，憲ず病変は気管支粘膜
上皮に始まり，気管支周囲結合織さらに肺胞中隔に進展す
る。これはウイルスの侵入および蔓延の径路に一致するも
のと思われる。
　4）組織化学的検索ではピロニン・メチールグリン染色
で気管麦粘膜のピロニン好性増加を示し，Feulgen染色で
は擾の染色は不良となる。
　5）以上を通じてインフルエンザ・ウイルス経鼻接種肺
組織の変化は気管支粘膜上皮の崩壊にはじまる出血性の気
管支炎，気管麦周囲炎ないし間質性肺炎の像であった。
　　　　　　　　　　　　　　　　（口召禾030．6，21受付）
Summary
　　　　　L
　　Interstitial　pneumonia　was　induced　in　the　lungs　of　mice　by　intranasal　inoculation　with
the　virus　isolated　from　the　lungs　of　a　necropsied　patient　who　had　died　of　influenza．
　　Degeneration　and　destruction　of　the　bronchial　mucous　epitheliums　in　the　lungs　were
incipiently　observed，　followed　later　by　inflammatory　cellular　reactions，　chiefly　consisting
of　monocytes，　in　the　peribronchial　tissues　or　in　the　interalveolar　septa．
　　Histochemically，　a　remarkable　increase　in　pyroninophilia　in　the　bronchial　mucous
epith’rliums　as　well　as　that　in　PAS－positivity　in　the　alveolar　walls　were　observed．
　　The　lesions　of　the　bronchial　mucous　epitheliums　caused　by　the　virus　isolated　in　this
laboratory　were　slighter　than　lesions　induced　・by　PR－8　strain　of　influenza　virus　while
vascular　lesi．ons　were　more　intensive．
　　It　seems　that　the　influenza　virus　invades　both　the　bronchial　mucous　epitheliums　and
the　vascular　systems．
　　The　pathological　features　are　considered　to　depend　on　the　strains　of　the　infiuenza
virus；　some　may　affect　the　bronchial　mucous　epitheliums　more　intensively，　while　the
other　may　attack　the　vascular　system．　lf　so，　the　character　of　the　lesions　in　the　lungs　of
the　patient　may　vary　according　to　the　strains　of　virus　to　which　the　patient　has　been
subjected．　’　（Received　June　21，　1955）
